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Najczęstsze zakażenia przeszczepionych płuc
The most common infections of lung allografts
Abstract
Allograft’s infection is one of the most common complication after lung transplantation. The etiology of pneumonia includes
opportunistic and hospital acquired microorganisms. The most frequent are Pseudomonas aeruginosa, cytomegalovirus and
Aspergillus fumigatus. Infection severity and time of occurence depend on prophylactic treatment. There are infections,
specific to cystic fibrosis, that may play role in peri- and post-operative mortality. Differences occur among transplant
centers as to which infections are contraindications for transplantation.
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Streszczenie
Jednym z najczęstszych powikłań po przeszczepieniu płuc jest ich zakażenie. Wśród patogenów wywołujących infekcje znajdują
się drobnoustroje oportunistyczne oraz pochodzące ze środowiska szpitalnego, przy czym najczęściej izolowane są Pseudomonas
aeruginosa, cytomegalowirus oraz Aspergillus fumigatus. Ciężkość zakażeń oraz czas ich ujawnienia zależą w dużym stopniu od
zastosowanej profilaktyki. Niektóre infekcje, specyficzne dla mukowiscydozy, mogą zasadniczo wpłynąć na około- i pooperacyjną
śmiertelność. Poszczególne ośrodki różnią się w opinii, które zakażenia stanowią przeciwwskazanie do transplantacji.
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Wstęp
Najczęstsze powikłania po przeszczepieniu
płuc to przewlekłe odrzucanie, którego kliniczną
manifestacją jest zespół zarostowego zapalenia
oskrzelików oraz zakażenia, będące wiodącą przy-
czyną zgonów wśród biorców [1].
Płuca jako jedyny przeszczepiany narząd mają
stały kontakt ze środowiskiem zewnętrznym. Po trans-
plantacji ich lokalne mechanizmy obronne, takie jak
odruch kaszlowy, prawidłowy drenaż limfatyczny
oraz działanie aparatu rzęskowego są znacznie upo-
śledzone. Ponadto podczas zabiegu płuca ulegają
w różnym stopniu uszkodzeniom wynikającym z nie-
dokrwienia. Niezwykle istotnym czynnikiem predys-
ponującym do zakażenia jest immunosupresja.
Śmiertelność w ciągu pierwszego roku po
przeszczepieniu płuc jest znacząco wyższa u pa-
cjentów z choćby jednorazowym epizodem zaka-
żenia przeszczepionych płuc (około 30%) w porów-
naniu z biorcami, u których nie obserwowano po-
wikłań infekcyjnych (14%) [2].
Czas wystąpienia zakażeń
Z danych publikowanych pod koniec XX wie-
ku wynika, że okresem o najwyższym ryzyku wy-
stąpienia infekcji jest pierwszy miesiąc po zabie-
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zacja dróg oddechowych przez grzyby ujawniona
przed zabiegiem, odrzucanie przeszczepu, czy
infekcja CMV. Najczęściej identyfikuje się Asper-
gillus spp., zaś ryzyko inwazyjnej aspergilozy
w pierwszym roku po przeszczepieniu szacuje się
na około 4% [1, 7, 12–15].
Infekcje wirusowe stanowią 6–10% wszyst-
kich zakażeń przeszczepionych płuc, z dominują-
cym udziałem wirusa cytomegalii — ryzyko ujaw-
nienia zakażenia CMV wśród biorców płuc ocenia-
ne jest na ponad 5% [1, 2, 7].
Istnieje zależność między wykrytą przed prze-
szczepieniem kolonizacją płuc biorcy a wcześnie
ujawniającymi się, potransplantacyjnymi zapale-
niami płuc. Dotyczy to zwłaszcza pacjentów,
u których wskazaniem do transplantacji była cho-
roba silnie predysponująca do infekcji bakteryj-
nych (mukowiscydoza, rozstrzenie oskrzeli). W tej
grupie chorych najczęściej wykrywanym patoge-
nem kolonizującym dolne drogi oddechowe jest
Pseudomonas aeruginosa [6, 16].
Rozpoznanie zapalenia płuc
Podejrzenie zakażenia dolnych dróg oddecho-
wych nasuwają objawy, takie jak temperatura po-
wyżej 38°C, duszność, zmiana charakteru kaszlu
i/lub plwociny, ropne wykrztuszanie, a także nowe
odchylenia w badaniach obrazowych, gazome-
trycznych i czynnościowych, których nie można
wyjaśnić inną przyczyną niż infekcja.
Potwierdzeniem zakażenia są współistniejące
z powyższymi nieprawidłowościami dodatnie
wyniki badań mikrobiologicznych. Posiew plwo-
ciny, wykonany w ramach poszukiwania infekcji
bakteryjnej, jest badaniem mało wiarygodnym ze
względu na możliwość kolonizacji górnych dróg
oddechowych zarówno szczepami poza-, jak i szpi-
talnymi. Konieczna w badaniu plwociny jest więc
ocena preparatu bezpośredniego: posiew oceniany
jest jako wiarygodny po stwierdzeniu w polu wi-
dzenia mikroskopu < 10 komórek nabłonka i > 25
leukocytów. Podczas pobierania materiałów do
badań mikrobiologicznych w trakcie bronchosko-
pii należy natomiast pamiętać, że próbki BAL
i biopsja szczoteczkowa są wiarygodne, jeśli pobra-
no je metodami PBL (protected bronchoalveolar
lavage) i PSB (protected specimen brushing).
Obecność grzybów dokumentuje się najczę-
ściej w badaniu histopatologicznym bioptatów płu-
ca (pobranych endoskopowo lub z zastosowaniem
wideotorakoskopii) lub na drodze ich izolacji
z krwi. W diagnostyce zakażenia przez Aspergillus
spp. podstawą do rozpoczęcia leczenia są: dodatni
posiew plwociny lub BAL, podobnie jak pozytyw-
gu. W aktualnych badaniach odsetek zapaleń płuc
w tym okresie jest również najwyższy. Biorąc jed-
nak pod uwagę wartości bezwzględne, notuje się
mniej zakażeń, co jest efektem stosowania lecze-
nia profilaktycznego [2–5]. Czas ujawnienia się
zapalenia płuc zależy wyraźnie od typu patogenu:
najwcześniej diagnozowana jest choroba wywoła-
na przez pałeczki Gram-ujemne (średnio po
30 dniach od przeszczepienia), niewiele później ujaw-
niają się infekcje spowodowane przez grzyby i bak-
terie Gram-dodatnie (35 dni). Najpóźniej wykrywa-
ne są zapalenia płuc wywołane przez wirus cyto-
megalii (CMV, cytomegalovirus), średnio 150 dni po
transplantacji, terapia profilaktyczna zmieniła bo-
wiem naturalny przebieg tej infekcji, przesuwając
jej manifestację na znacznie późniejszy okres [2, 5].
Badano również czas wykrywania zakażeń
w stosunku do zdiagnozowania zespołu zarostowe-
go zapalenia oskrzelików (BOS, bronchiolitis obli-
terans syndrome). Zakażenia drobnoustrojami
Gram-ujemnymi manifestowały się najczęściej po
rozpoznaniu BOS, podczas gdy bakterie Gram-dodat-
nie, a także wirus cytomegalii, powodowały zapale-
nia płuc głównie przed tym rozpoznaniem. Ta ob-
serwacja potwierdza fakt częstszego izolowania drob-
noustrojów Gram-ujemnych u pacjentów z istotny-
mi — jak w BOS — zaburzeniami architektoniki płuc;
podobny profil zakażeń obserwuje się na przykład
w zaawansowanym stadium sarkoidozy, włóknieniu
samoistnym czy mukowiscydozie [1].
Najczęstsze patogeny
Bakterie stanowią znaczącą większość (do
84%) wśród patogenów wywołujących zakażenie
przeszczepionych płuc, z czego najczęściej iden-
tyfikowanym gatunkiem jest Pseudomonas aerugi-
nosa, następnymi zaś w kolejności Acinetobacter
baumannii i Staphylococcus aureus [1, 2, 6, 7].
Wyizolowanie bakterii z aspiratu z oskrzeli nie
powinno wykluczać dawcy, nie ma bowiem zasad-
niczego wpływu na rodzaj zakażenia i przeżycie
biorcy po przeszczepieniu [8–11]. Niektórzy auto-
rzy sugerują, że poprzedzenie transplantacji poda-
niem biorcy antybiotyku celowanego na szczep
bakteryjny kolonizujący dawcę może doprowadzić
do wyindukowania oporności patogenu i skompli-
kować dalsze leczenie chorego w immunosupresji.
Zalecają natomiast częste potransplantacyjne, kon-
trolne hodowle aspiratów biorcy i odpowiednią do
ich wyników terapię celowaną [11].
Zakażenia spowodowane przez grzyby stano-
wią od 14 do 35% ogółu infekcji wśród biorców
płuc. Wśród czynników predysponujących do tego
typu zakażeń znajdują się między innymi: koloni-
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ny wynik komercyjnego testu wykrywającego
w surowicy i moczu antygen Aspergillus (galaktoma-
nian), towarzyszące charakterystycznemu obrazowi
klinicznemu. Rozpoznanie infekcji wirusowych zwy-
kle opiera się na badaniach serologicznych (najczę-
ściej wykonywany jest odczyn immunoenzymatycz-
ny ELISA, odczyn immunofluorescencji [OIF], od-
czyn pośredniej immunofluorescencji [IFA], odczyn
pośredniej hemaglutynacji [IHA], odczyn zahamowa-
nia hemaglutynacji [OZHA], odczyn neutralizacji,
aglutynacji lateksowej itp.). Potwierdzeniem zakaże-
nia jest czterokrotny wzrost miana swoistych IgG,
dodatnie swoiste IgM lub serokonwersja u osoby
uprzednio seronegatywnej. W ostatnich latach roz-
poznanie często opiera się na analizie kwasów nu-
kleinowych (PCR, polymerase chain reaction), rza-
dziej natomiast na stwierdzeniu charakterystycznych
objawów infekcji wirusowej — jak objaw „sowiego
oka” w przypadku CMV — w badaniu histopatolo-
gicznym bioptatów płuc [1, 2, 11, 17].
Profilaktyka zakażeń dolnych
dróg oddechowych
Profilaktykę antybiotykami uzależnia się od
podstawowej choroby biorcy oraz badań mikrobio-
logicznych plwociny i aspiratu z oskrzeli biorcy
i dawcy. Stosowane leki oraz czas ich podawania róż-
nią się w zależności od ośrodków. Biorca, u którego
przyczyną transplantacji płuc jest mukowiscydoza
lub rozstrzenie oskrzeli, powinien w okresie przed-
operacyjnym otrzymać antybiotyki skuteczne prze-
ciw Pseudomonas aeruginosa. Zawsze dąży się do
podania antybiotyku zgodnie z antybiogramem [1, 2].
Działania profilaktyczne obejmują również
podanie biorcy gancyklowiru przeciw CMV, trime-
toprimu z sulfametoksazolem jako ochrony przed
infekcją Pneumocystis jiroveci oraz leków przeciw-
grzybiczych, na przykład fluko- lub itrakonazolu
czy amfoterycyny wziewnej. U pacjentów z muko-
wiscydozą ta ostatnia stosowana jest dłużej, przy
czym czas leczenia różni się zależnie od ośrodka.
Biorcom zakłada się również odczyn tuberkulino-
wy — dodatni odczyn (> 5 mm) jest wskazaniem
do wdrożenia terapii izoniazydem [2, 18, 19].
Zakażenie wirusem cytomegalii
po przeszczepieniu płuc
Infekcję dolnych dróg oddechowych o tej etio-
logii zdefiniowano jako wyizolowanie CMV z BAL
lub tkanki płucnej u pacjenta z objawami klinicz-
nymi. Metodami umożliwiającymi wykrycie zaka-
żenia mogą być badania histopatologiczne, immu-
nohistochemiczne czy hybrydyzacja in situ [20].
W ostatnich latach do wykrywania CMV często sto-
suje się bardzo czułą metodę PCR, umożliwiającą
stwierdzenie wirusowego DNA. Wiele ośrodków
wykorzystuje ją w celu szybkiej interwencji tera-
peutycznej [21, 22]. Wadą tego badania jest wykry-
wanie zarówno formy aktywnej, jak i latentnej
wirusa, z czego ta ostatnia obecna jest również
u osób zdrowych i nie wymaga włączenia lecze-
nia. Innym sposobem diagnostycznym jest ozna-
czanie antygenu pp65 w neutrofilach krwi obwo-
dowej metodą immunoenzymatyczną. Wykrywa
się w ten sposób jedynie formę aktywną wirusa,
ale badanie jest mniej czułe i swoiste w porówna-
niu z oznaczaniem DNA. Bardziej wiarygodną
metodą jest wysoce czuła real-time PCR, pozwala-
jąca dodatkowo na ilościową ocenę DNA — główną
korzyścią z jej zastosowania jest możliwość rów-
noległej do powtarzanych oznaczeń DNA modyfi-
kacji leczenia w przypadku jego małej skuteczno-
ści oraz nadzorowane zmniejszanie dawek leków
w razie pojawienia się objawów ubocznych [23].
Chociaż profilaktyka przeciw infekcji wirusem
cytomegalii znacząco zredukowała częstość i cięż-
kość chorób powodowanych przez CMV, patogen
ten, przede wszystkim ze względu na powszech-
ność zakażeń, wciąż jest powodem zgonów u 4%
biorców narządów w rok po przeszczepieniu [24].
Predylekcja CMV do infekowania naczyniowego
endotelium oraz komórek nabłonka pęcherzyków
płucnych, a także spodziewana duża inokulacja
patogenu w płucach zakażonego dawcy może tłu-
maczyć wyższy odsetek rozwinięcia zakażenia
w grupie biorców płuc w porównaniu z pacjenta-
mi po przeszczepieniu innych narządów [25, 26].
Najlepsza strategia zapobiegania rozwinięciu
zakażenia wirusem cytomegalii jest przedmiotem
badań od wielu lat; pod uwagę bierze się zarówno
różne kombinacje leków (gancyklowir dożylny
i doustny, walgancyklowir, acyklowir, immunoglo-
bulina anty-CMV), jak i czas trwania terapii. Ak-
tualne doniesienia, oparte na badaniach grup 250 [21]
i 150 [27] pacjentów po przeszczepieniu płuc po-
twierdzają, że gancyklowir jest lekiem o wysokiej
skuteczności w zapobieganiu zachorowaniom
na cytomegalowirusowe zapalenie płuc. W jednym
z badań odstąpienie od profilaktyki prowadziło do
wiremii i rozwinięcia choroby, odpowiednio u 45%
i 20% biorców płuc po sześciu miesiącach od prze-
szczepienia [28]. Korzystne wydaje się podawanie
leku przez co najmniej rok po przeszczepieniu [27,
29], zwłaszcza w grupie pacjentów wysokiego ry-
zyka, jakimi są seronegatywni biorcy otrzymujący
płuco od seropozytywnych dawców [2, 21, 27, 30].
Problemem związanym z długotrwałą terapią może
być częstsze pojawianie się szczepów wirusa opor-
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nych na gancyklowir [31], zwłaszcza w związku
z niższą biodostępnością doustnej formy leku [32]. Nie
należy jednak zapominać, że w większości dotych-
czasowych badań terapia gancyklowirem miała cha-
rakter przerywany (najczęściej kilkumiesięczny okres
profilaktyczny, a następnie powrót do leczenia po
ujawnieniu infekcji CMV). Ciągłe leczenie przez
dłuższy okres być może nie będzie przyczyniało się
do zwiększonej izolacji szczepów opornych [27].
Na podstawie przeglądu literatury trudno jed-
noznacznie odnieść się do problemu zależności mię-
dzy zakażeniem CMV a częstością występowania
przewlekłego odrzucania przeszczepu, wyrażonego
klinicznie jako BOS. W niektórych doniesieniach,
zwłaszcza tych z lat dziewięćdziesiątych XX wieku,
istnieje wyraźny związek infekcji wirusem cytome-
galii z częstszym występowaniem zarówno ostrego,
jak i przewlekłego odrzucania przeszczepu [33],
a w nowszych badaniach profilaktyczna terapia gan-
cyklowirem lub walgancyklowirem skutkuje re-
dukcją częstości występowania BOS i zwiększeniem
ogólnej przeżywalności biorców [34]. Jednak nie
wszyscy autorzy potwierdzają korzystny wpływ pro-
filaktyki przeciw CMV na ujawnianie BOS [27, 35].
Pacjentów po przeszczepieniu płuc charaktery-
zuje także wysokie ryzyko zakażeń innymi niż CMV
drobnoustrojami z rodziny herpesviridae, na przykład
wirusami Epsteina-Barr czy ospy wietrznej — pół-
paśca. Wśród biorców płuc częstość infekcji wywo-
łanych przez wirusa opryszczki pospolitej ocenia się
w jednym z ostatnich badań na około 12%, przy czym
wczesna diagnostyka umożliwiła wyleczenie z zasto-
sowaniem doustnej formy leków (głównie famcyklo-
wiru), bez potrzeby hospitalizacji, u większości ba-
danych pacjentów [36]. Jednym z najistotniejszych
powikłań po infekcji była neuralgia, dokumentowa-
na w wysokim odsetku także we wcześniejszych ba-
daniach pacjentów po przeszczepieniach [37].
Częstość zakażeń wirusem grypy wśród cho-
rych po przeszczepieniu płuc oceniana jest na
3 do 11%. Udokumentowano ich wpływ na rozwój
BOS oraz ujawnianie się niezależnie od profilak-
tycznych szczepień. Zgodnie z ostatnimi doniesie-
niami, dobre wyniki daje leczenie oseltamiwirem,
jednym z inhibitorów neuraminidazy, przy czym
wśród korzyści płynących z terapii tym lekiem
zanotowano między innymi zapobieganie ostrym
i przewlekłym odrzuceniom przeszczepu [38].
Infekcja Aspergillus spp.
po przeszczepieniu płuc
Izolacja Aspergillus spp. z dróg oddechowych
pacjentów po przeszczepieniu może być wynikiem
kolonizacji, zapalenia tchawicy i oskrzeli, zapale-
nia płuc czy aspergilozy rozsianej. Infekcje tego typu
są przyczyną wysokiej śmiertelności biorców płuc,
co wiąże się z trudnościami w szybkim zdiagnozo-
waniu choroby, niewystarczającą efektywnością
stosowanych leków przeciwgrzybiczych oraz ich
interakcjami z leczeniem immunosupresyjnym [19].
Kolonizację definiuje się jako izolację Asper-
gillus spp. z dróg oddechowych bez dowodów na
zajęcie oskrzeli i płuc.
Zakażenie tchawicy i oskrzeli oraz anastomoz
oskrzelowych rozpoznaje się po stwierdzeniu
w bronchoskopii zmian morfologicznych w oskrze-
lach — zaczerwienienia, owrzodzenia, martwicy
lub zmian rzekomobłoniastych — z jednoczesny-
mi dodatnimi wynikami hodowli w kierunku
Aspergillus [12].
Rozpoznanie zapalenia płuc spowodowanego
przez Aspergillus ustala się na podstawie kryteriów:
— mikrobiologicznych — stwierdzony w badaniu
histopatologicznym strzępek grzyba, dodatnia
hodowla plwociny lub BAL, dodatni antygen
Aspergillus w BAL-u lub co najmniej dwóch
próbkach krwi, dodatnie hodowle tkankowe;
— związanych z gospodarzem — między inny-
mi neutropenia, gorączka utrzymująca się
mimo antybiotykoterapii, długotrwała terapia
glikokortykosteroidami;
— klinicznych — dużych (nowe zmiany w tomo-
grafii komputerowej klatki piersiowej — objaw
aureoli, półksiężyca lub jama z obszarem zagęsz-
czeń) i małych (objawy infekcji dolnych dróg od-
dechowych, tarcie opłucnowe, wysięk) [39].
Aspergiloza rozsiana to udowodnione dodat-
nią hodowlą zakażenia co najmniej dwóch, niepo-
zostających ze sobą w bezpośrednim kontakcie
organów [12].
Częstość kolonizacji szacowana jest na 20–25%
(najczęściej przez Aspergillus fumigatus), zapalenie
tchawicy i oskrzeli występuje u około 6% pacjen-
tów, a aspergiloza płucna u 8%. Infekcje ujawniane
są najczęściej w ciągu pierwszych trzech miesięcy
od zabiegu, przy czym zmiany w górnych drogach
oddechowych diagnozuje się znacząco wcześniej
niż zapalenie płuc [12, 19, 40, 41]. Kolonizacja nie
zwiększa śmiertelności we wczesnym okresie po
zabiegu, może być jednak powodem zwiększenia
odsetka zgonów w okresie powyżej pięciu lat po
transplantacji. Autorzy ostatniej obserwacji wysu-
nęli hipotezę, według której antygeny grzyba ko-
lonizującego płuca mogą być przyczyną indywidu-
alnie nasilonej reakcji immunologicznej prowadzą-
cej do przewlekłego odrzucenia przeszczepu
i w konsekwencji zwiększenia odległej śmiertelności
[41]. Aspergiloza płuc była w jednym z badań po-
wodem 58-procentowej śmiertelności po dwóch la-
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tach od przeszczepienia [41], w innym natomiast jej
rozpoznanie wiązało się z czternastokrotnie wyż-
szym ryzykiem zgonu chorego w porównaniu
z pacjentami bez aspergilozy [40].
Gorączka nie należy do częstych objawów
aspergilozy — jej obecność zanotowano jedynie
u 15% pacjentów, przy czym znacząco częściej po-
jawia się w chorobie rozsianej (50%) niż w zapale-
niu płuc (20%).
Najczęstszymi objawami zakażenia na zdjęciu
oraz w tomografii komputerowej klatki piersiowej
są ogniskowe zagęszczenia, zmiany guzkowe i ja-
miste [12, 42].
Porównano pacjentów po przeszczepieniu jed-
nego płuca z chorymi po transplantacji obu płuc
lub płuc i serca. W pierwszej grupie aspergilozę
płuc stwierdzano po około dwukrotnie dłuższym
czasie, ale była ona powodem większej śmiertel-
ności. Wytłumaczenia tego należy szukać prawdo-
podobnie w charakterystycznych cechach biorców
jednego płuca: starszym wieku i przewlekłej obtu-
racyjnej chorobie płuc jako najczęstszej przyczy-
nie transplantacji. Poza tym najczęstszą lokalizacją
aspergilozy było u tych pacjentów płuco nieprze-
szczepione, stające się w ten sposób źródłem za-
każenia przeszczepu.
Pacjenci po przeszczepieniu obu płuc są na-
tomiast bardziej predysponowani do zakażeń ana-
stomoz oskrzelowych. Może to być związane ze
znaczniejszym upośledzeniem klirensu rzęskowe-
go i odruchu kaszlowego, a co za tym idzie —
większą predyspozycją do kolonizacji dróg odde-
chowych i infekcji; wskazuje się też na dłuższy
zabieg transplantacji jako przyczynę znaczniejsze-
go niedokrwienia połączeń oskrzelowych [12].
Udowodniono również związek zakażenia
przez Aspergillus z częstszym występowaniem
przewlekłego odrzucania przeszczepionych płuc.
W jednym z doniesień BOS diagnozowano znacz-
nie częściej u pacjentów z aspergilozą płuc w po-
równaniu z chorymi, u których opisano jedynie
kolonizację dróg oddechowych tym patogenem
(87% v. 44%). Obie grupy różniły się też znacząco
odsetkiem zgonów (78% v. 28%). W związku z po-
wyższym autorzy badania zalecili wdrożenie tera-
pii przeciwgrzybiczej u każdego pacjenta z rozpo-
znanym epizodem przewlekłego odrzucania i do-
datnimi wynikami badań na obecność Aspergillus
w jakiejkolwiek próbce materiału z dróg oddecho-
wych, nawet przy braku objawów infekcji, z kon-
tynuacją leczenia przez co najmniej trzy miesiące.
Przy ryzyku śmiertelności znacznie wyższym
w porównaniu na przykład z zakażeniami bakte-
ryjnymi, leczenie oportunistycznych infekcji grzy-
biczych jest bardzo trudne, a dostępne preparaty
mają wśród pacjentów poddanych immunosupre-
sji ograniczone zastosowanie ze względu na interak-
cje lekowe. Wśród leków najczęściej stosowanych
w zakażeniach wywołanych przez Aspergillus spp.
znajdują się: itrakonazol, amfoterycyna B w formie
liposomalnej i w aerozolu, kaspofungina oraz wo-
rikonazol, a czas leczenia uzależniony jest od sta-
nu chorego [19]. Wprowadzenie do terapii profi-
laktycznej worikonazolu znacząco zmniejszyło
częstość aspergilozy płuc. Profilaktyka przeciw-
grzybicza zalecana jest na co najmniej trzy miesią-
ce, dłuższa zaś powinna być u pacjentów po prze-
szczepieniu jednego płuca [12, 40].
Znacznie rzadziej wykrywane zakażenia grzy-
bicze wywoływane są między innymi przez Zygo-
mycetes, Scedosporium czy Fusarium; z niewielkiej
liczby doniesień wynika, że są to infekcje z ten-
dencją do rozsiewu i gorszym rokowaniem. Nie
ustalono jednoznacznie, czy izolacja z dróg odde-
chowych biorcy płuc któregoś z tych rzadkich grzy-
bów wymaga włączenia celowanego leczenia pro-
filaktycznego, choć na przykład autorzy jednego
z badań zalecają stosowanie profilaktyki po wyizo-
lowaniu Zygomycetes, zwłaszcza, że skądinąd sku-
teczny lek przeciwgrzybiczy, jakim jest worikona-
zol, wykazuje zmniejszoną skuteczność wobec tego
patogenu; lepszym wyjściem terapeutycznym wy-
daje się tu na przykład dostępny od 2005 roku po-
sakonazol [43].
Infekcje a mukowiscydoza
Wśród dorosłych pacjentów z mukowiscydozą
pięcioletnie przeżycie po przeszczepieniu płuc oce-
nia się na około 50%, co związane jest m.in.
z wysokim ryzykiem infekcji. Niektóre zakażenia,
specyficzne dla mukowiscydozy, odgrywają ważną
rolę w zwiększeniu około- i pooperacyjnej śmiertel-
ności, przez co stały się przeciwwskazaniami do
zabiegu. Należy jednak podkreślić, że poszczegól-
ne ośrodki transplantacyjne różnią się w podejściu
do tego problemu. Dlatego, oprócz infekcji po-
wszechnie uznanych za bezwzględnie dyskwalifi-
kujące od transplantacji (HIV, HBV, aktywna gruź-
lica), wymienia się wiele drobnoustrojów, zakaże-
nia, które są uważane za przeciwwskazania względ-
ne lub zależne od ośrodka (np. Mycobacterium
avium — intracellulare, M. abscessus, wieloleko-
oporny Pseudomonas aeruginosa, MRSA, Aspergil-
lus fumigatus, Burkholderia cepacia complex) [22].
Podejście do części zakażeń zmienia się pod wpły-
wem badań, na przykład niektóre doniesienia wska-
zują, że nie ma istotnych różnic w przeżyciu pacjen-
tów zakażonych wielolekoopornym P. aeruginosa
w porównaniu do chorych zakażonych tym sa-
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mym, ale wrażliwym na antybiotyki gatunkiem
[44]. Co więcej, wrażliwość tego patogenu badana
in vitro i in vivo, może się różnić [45]. Podobnie
w publikacjach, zwłaszcza z lat dziewięćdziesiątych,
dotyczących wpływu zakażenia przez patogen
określany wówczas jako Burkholderia cepacia na
potransplantacyjne wyniki pacjentów z mukowi-
scydozą donoszono o gorszym rokowaniu wśród
zakażonych biorców i wysokiej śmiertelności, wy-
noszącej w pierwszym roku po przeszczepieniu od
15 do 80%. Stało się to przyczyną traktowania tego
typu infekcji jako bezwzględnego przeciwwskaza-
nia do zabiegu. Tymczasem w świetle nowszych do-
niesień wyróżniono kilka gatunków drobnoustro-
jów, będących w rzeczywistości składowymi tzw.
Burkholderia cepacia complex. Są to między inny-
mi B. cenocepacia, czy B. multivorans — o różnym
znaczeniu rokowniczym. Udowodniono, że zakaże-
nie przez Burkholderia cenocepacia wiąże się z istot-
nie wyższym odsetkiem zgonów [46, 47], choć au-
torzy jednego z badań, obejmującego dużą grupę pa-
cjentów, wskazali na powiązanie wysokiej śmiertel-
ności z niektórymi tylko szczepami drobnoustroju,
a nie całym gatunkiem. W tym samym badaniu wy-
kazano, że infekcja B. multivorans nie zwiększa ry-
zyka zgonu po przeszczepieniu płuc [46].
Wśród chorych z mukowiscydozą notuje się
znacznie wyższy odsetek kolonizacji (42%) i inwa-
zyjnej choroby (11%), wywołanej przez Aspergil-
lus spp. w porównaniu z biorcami z innymi rozpo-
znaniami (odpowiednio 23% i 6%) [41]. Znacznie
rzadziej izolowane są między innymi grzyby z ro-
dzaju Scedosporium, mają jednak dużą tendencję
do rozsiewu i są uważane za ważną przyczynę wy-
stąpienia BOS.
Nie ma jednoznacznej opinii na temat bezpie-
czeństwa przeszczepienia płuc u pacjentów sko-
lonizowanych przez prątki atypowe. W niektórych
ośrodkach taka kolonizacja jest przeciwwskaza-
niem do transplantacji, istnieją jednak badania
wskazujące na możliwość skutecznego opanowa-
nia potransplantacyjnych infekcji tymi patogena-
mi. Szczególnie wysokie ryzyko wiąże się z zaka-
żeniem gatunkami szybko rosnącymi, takimi jak
M. abscessus [22].
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